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Współczesne leczenie POChP
Według ostatniej definicji Global Initiative 
For Chronic Obstructive Lung Disease i Polskiego 
Towarzystwa Chorób Płuc (GOLD/PTChP) prze-
wlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) jest 
chorobą, której można zapobiec i którą można 
leczyć. Cechuje się niecałkowicie odwracalnym 
ograniczeniem przepływu powietrza przez drogi 
oddechowe, które zwykle postępuje i jest związa-
ne z przewlekłą, nieprawidłową ogólnoustrojową 
reakcją zapalną układu oddechowego na szkodli-
we gazy oraz pyły, najczęściej na dym tytoniowy. 
Chociaż POChP toczy się głównie w płucach, to 
powoduje również istotne następstwa systemowe. 
U wielu chorych występuje jedna lub kilka cho-
rób współistniejących. Najczęściej są to choroby 
sercowo-naczyniowe. Istnieje hipoteza, że część 
z  tych schorzeń ma wspólne z POChP ogólno-
ustrojowe podłoże zapalne [1]. 
Obraz kliniczny POChP zależy od objawów 
ze strony układu oddechowego (szczególnie 
od nasilenia duszności, kaszlu i  ograniczenia 
wydolności fizycznej), objawów pozapłucnych, 
na przykład zaburzeń stanu odżywienia oraz 
od chorób współistniejących, a nie wyłącznie 
od stopnia ograniczenia przepływu powietrza 
w drogach oddechowych. Te trzy elementy wpły-
wają na przebieg naturalny i na ciężkość choroby 
u poszczególnych chorych na POChP. 
Najważniejsze cele leczenia POChP to re-
dukcja objawów (złagodzenie objawów, zwiększe-
nie tolerancji wysiłku, poprawa stanu zdrowia, 
poprawa jakości życia) oraz redukcja ryzyka 
(zapobieganie progresji choroby, zapobieganie 
i leczenie zaostrzeń, zmniejszenie częstości ho-
spitalizacji i śmiertelności) [1, 2]. 
Kwalifikacja do leczenia chorych na POChP 
opiera się na ocenie nasilenia objawów klinicz-
nych (skale CAT albo mMRC) i określeniu ryzyka 
zaostrzeń, hospitalizacji oraz zgonu [3]. 
Największe ryzyko zaostrzeń określa się we-
dług FEV1 (forced expiratory volume in one second) 
lub liczby przebytych zaostrzeń w ciągu ostatnich 
12 miesięcy. Zawsze bierze się pod uwagę gorszy 
wskaźnik ryzyka. Na podstawie oceny objawów pod-
miotowych choroby i oceny ryzyka zaostrzeń POChP 
wyodrębniono 4 kategorie chorych na POChP: 
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Skuteczność bromku aklidyny w terapii POChP  
— kontekst jakości życia pacjenta 
Bromek aklidyny [AB] jest antagonistą recep-
torów muskarynowych o bardzo wysokim powino-
wactwie (kilkakrotnie wyższym niż bromek ipratro-
pium [IB] i co najmniej takim samym jak bromek 
tiotropium [TB]). Czas wiązania bromku aklidyny 
z receptorem M3 jest około 6-krotnie dłuższy niż 
z M2 [6], co w praktyce oznacza wzmocnienie 
działania (M3 występuje głównie w mięśniówce 
gładkiej, m.in. oskrzeli) i wzrost bezpieczeństwa 
działania (M2 występuje m.in. w mięśniu sercowym 
— może generować ujemny efekt dromotropowy, 
a  także w zakończeniach presynaptycznych — 
wywiera efekt autoregulacyjny). Szybka hydroliza 
biodostępnej frakcji bromku aklidyny (ok. 2 min) 
jest także elementem odpowiedzialnym za wysoki 
profil bezpieczeństwa ustrojowego [7]. 
Natężona objętość pierwszosekundowa, 
mimo że nie jest już parametrem decydującym 
samodzielnie o  ciężkości POChP, w  dalszym 
ciągu stanowi parametr istotny dla oceny i mo-
nitorowania przebiegu choroby. Dla ujednolice-
nia momentu pomiaru FEV1 w monitorowaniu 
leków o różnej częstości aplikacji, wprowadzono 
parametr trough FEV1, czyli FEV1 mierzona bez-
pośrednio przed podaniem kolejnej dawki leku. 
Uznaje się, że w  sposób najlepszy określa on 
stabilność działania leku zarówno w trakcie doby, 
jak i w dłuższych okresach.
W celu wykazania skuteczności bromku aklidy-
ny przeprowadzono wiele badań klinicznych w pro-
A — małe ryzyko, mniej objawów, 
B — małe ryzyko, więcej objawów,
C — duże ryzyko, mniej objawów, 
D — duże ryzyko, więcej objawów. 
Ważnym ocenianym parametrem jest także 
hospitalizacja z powodu zaostrzenia POChP. Jeśli 
chory był w szpitalu z tego powodu  co najmniej 
rok, kwalifikuje się do kategorii C lub D [4] 
(ryc. 1). 
Nowa koncepcja leczenia obejmuje wcze-
sne, intensywne leczenie chorego z większym 
nasileniem objawów, większym ryzykiem za-
ostrzenia, hospitalizacji, pogorszenia funkcji 
płuc i  opiera się na indywidualnym doborze 
leków zależnie od kategorii, do której zakwa-
lifikowano chorego. Lekami, które wpływają 
na poprawę drożności oskrzeli, zmniejszenie 
odczuwanej duszności, zmniejszenie nasile-
nia kaszlu z  odkrztuszaniem oraz zmniejsze-
nie częstości zaostrzeń, są: leki rozszerzające 
oskrzela (wziewne krótko- i  długodziałają-
ce b2-mimetyki oraz krótko- i  długodziałają-
ce leki antycholinergiczne), wziewne gliko-
kortykosteroidy, inhibitory fosfodiesterazy 4. 
Począwszy od kategorii B, terapia lekami roz-
szerzającymi oskrzela powinna być stosowana 
regularnie w monoterapii lub w leczeniu skoja-
rzonym dwu- lub trójlekowym. Wydaje się, że 
nowe podejście do leczenia chorych na POChP 
jest bardziej optymalne niż poprzednie, gdyż 
pozwala na indywidualizację leczenia w grupie 
chorych bardzo zróżnicowanej pod względem 
objawów i przebiegu klinicznego [2, 4, 5] (tab. 1).
Rycina 1. Klasyfikacja GOLD
Figure 1. GOLD clasification
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Tabela 1. POChP — terapia farmakologiczna w okresie stabilnym
Table 1. COPD —  pharmacologic treatment in stable diseases
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Opracowała H. Batura-Gabryel na podstawie GOLD 2014
tokole próby randomizowanej, podwójnie ślepej 
i kontrolowanej placebo. W badaniu ACCORD COPD I  
(AClidinium in Chronic Obstructive Respiratory 
Disease I) wykazano wyraźną, klinicznie i  sta-
tystycznie istotną, poprawę trough FEV1 w po-
równaniu z placebo [8]. Wynik badania ATTAIN 
(Aclidinium To Treat Airway obstruction In COPD 
patieNts) prowadzonego w  dłuższym okresie 
(26 tygodni efektywnego podawania leku) potwier-
dził tę skuteczność, dodatkowo wskazując, że bromek 
aklidyny w dawce 400 µg b.i.d. w sposób klinicznie 
jeszcze bardziej istotny poprawił szczytową FEV1 [9].
Od ponad dekady jakość życia (QoL, quality 
of life) jest uznana za niezbędny element oceny 
skuteczności terapii w POChP. 
Wystandaryzowano wiele kwestionariuszy, 
między innymi specyficzny dla chorób obtu-
racyjnych St. George Respiratory Questionaire 
(SGRQ). Na co dzień jest on zbyt szczegółowy 
i  trudny w zebraniu, uznano go natomiast za 
bardzo miarodajny, walidowany między innymi 
w Polsce. Wynik SGRQ może wahać się od 0 do 
100 punktów. Znamienna klinicznie różnica to 
co najmniej 4 punkty [10]. Kolejna ważna ocena, 
to ocena duszności przez pacjenta — kwestio-
nariusz Transition Dyspnea Index (TDI). Zakres 
wyników wynosi od –9 do +9, a istotny klinicz-
nie wynik — o 1 pkt w porównaniu z wartością 
początkową. Chorzy stosujący AB w dawce 400 
µg b.i.d. demonstrowali poprawę jakości życia. 
Była to różnica znamienna statystycznie i istotna 
klinicznie v. placebo po 12. i 24. tygodniach lecze-
nia przewlekłej obturacyjnej choroby płuc [11]. 
W badaniu ACCORD COPD I  stwierdzono 
zmniejszenie częstości występowania nocnych 
objawów POChP (duszność, kaszel, świsty, pro-
dukcja wydzieliny) u osób leczonych bromkiem 
aklidyny w dawce 400 µg b.i.d. v. placebo [11]. 
Stwierdzono także mniejsze nasilenie duszności 
i jej mniejszy wpływ na poranne czynności. 
Stosowanie bromku aklidyny, oprócz istotnej 
(nie mniejszej od tiotropium) poprawy parame-
trów spirometrycznych, prowadzi do polepszenia 
komfortu pacjentów w wykonywaniu codziennych 
czynności — co jest szczególnie ważne w godzi-
nach porannych. Bromek aklidyny wpływa po-
zytywnie na jakość wypoczynku nocnego [8, 12]. 
Jego regularne stosowanie poprawia także znaczą-
co wydolność wysiłkową chorych na POChP [13].
Bezpieczeństwo leczenia bromkiem aklidyny 
POChP jest przewlekłą chorobą, która wyma-
ga systematycznego podawania leków przez całe 
życie. Dodatkowo pacjenci są zazwyczaj obcią-
żeni wieloma innymi chorobami przewlekłymi, 
szczególnie chorobami układu sercowo-naczy-
niowego. W  tym kontekście bezpieczeństwo 
leczenia POChP jest kluczowym elementem przy 
podejmowaniu decyzji odnośnie do zalecanej te-
rapii. Nie można także pominąć faktu zachowania 
pacjentów [14]. 
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Występowanie działań niepożądanych jest 
jedną z podstawowych przyczyn niestosowania 
się pacjentów do zaleceń lekarskich. Nawet 90% 
pacjentów leczonych z powodu POChP skarży się 
na występowanie działań niepożądanych w trak-
cie leczenia, niestety są one częstą przyczyną 
przerwania terapii [15]. Dotychczasowe badania 
z bromkiem aklidyny wskazują na wyjątkowe 
i niespotykane w  leczeniu innymi lekami bez-
pieczeństwo. Bromek aklidyny jest dobrze tole-
rowany przez chorych, bardzo rzadko pacjenci 
odczuwają objawy niepożądane typowe dla leków 
antycholinergicznych. 
W badaniach długoterminowych LAS 35, 
D’Urzo 2013 (LAS 36) i LAS 38B najczęściej ra-
portowanymi zdarzeniami niepożądanymi były 
zaostrzenia przewlekłej obturacyjnej choroby 
płuc, które raportowano u odpowiednio 19,9%, 
21,7% oraz 18,1% chorych stosujących bromek 
aklidyny 400 µg/2 × d. [11].
Do innych najczęściej zgłaszanych reakcji 
niepożądanych w  trakcie leczenia bromkiem 
aklidyny należały ból głowy (6,6%) oraz zapalenie 
jamy nosowo-gardłowej (5,5%). 
Ciężkie zdarzenia niepożądane występowały 
ze zbliżoną częstością w grupach bromku aklidy-
ny 400 µg/2 × d. i placebo [11].
W porównaniu z  ipratropium i  tiotropium 
bromek aklidyny wykazuje mniej antycholiner-
gicznych działań niepożądanych, takich jak: 
wzrost częstości akcji serca, zatrzymanie mo-
czu, trudności z oddawaniem moczu, suchość 
w ustach i zaparcia.
W rocznych badaniach, w których stosowano 
bromek aklidyny v. placebo i tiotropium v. place-
bo, suchość w jamie ustnej występowała u około 
4% pacjentów stosujących tiotropium i zaled-
wie mniej niż u 1% pacjentów stosujących bromek 
aklidyny. W badaniach z glikopyronium 2,4% 
pacjentów zgłaszało suchość w jamie ustnej [11]. 
W trakcie badań klinicznych bardzo dokład-
nie monitorowano układ krążenia i wpływ leku na 
serce. Bardzo ważną obserwacją było wykazanie 
wysokiego bezpieczeństwa sercowo-naczyniowe-
go bromku aklidyny, nie stwierdzono wydłużenia 
odcinka QT ani innych zmian w EKG [16].
Bromek aklidyny został przebadany w grupie 
chorych z niewydolnością nerek, która często 
występuje u  osób w  zaawansowanym wieku. 
Wyniki pokazały, że lek może być stosowany 
przez chorych z niewydolnością nerek i nie trzeba 
modyfikować jego dawki w trakcie leczenia u tych 
pacjentów [11].
Nie ma jeszcze długotrwałych badań porów-
nujących bromek aklidyny do tiotropium, stąd 
możliwe są jedynie porównania pośrednie. Nie 
dają one jednak możliwości jednoznacznej oceny 
bezpieczeństwa bromku aklidyny w porównaniu 
z tiotropium.
Wydaje się, że w przypadku bromku aklidyny 
występowanie jednego z najczęstszych objawów 
niepożądanych typowych dla leków antycholi-
nergicznych jest minimalne. Suchość w ustach 
raportuje mniej niż 1% pacjentów nim leczonych, 
w przypadku tiotropium objaw ten raportowany 
jest częściej [11, 16].
Trzeba jednak podkreślić, że konieczne są 
dalsze badania, szczególnie długotrwałe, nad 
bezpieczeństwem bromku aklidyny w stosunku 
do innych leków stosowanych w leczeniu POChP.
Rehabilitacja z użyciem bromku aklidyny 
W ostatnim czasie ukazały się uaktualnio-
ne rekomendacje American Thoracic Society/
European Respiratory Society (ATS/ERS) i British 
Thoracic Society (BTS) definiujące rehabilitację 
jako interwencję, której zadaniem jest zwięk-
szenie wydolności fizycznej chorego, edukacja 
(dotycząca także zmiany stylu życia i  radzenia 
sobie z chorobą) oraz aktywizacja intelektualna 
chorego z uwzględnieniem jego psychologicznych 
potrzeb (ATS/ERS).
Wskazania i zasady stosowania rehabilitacji
Wszyscy chorzy na POChP odnoszą korzyść 
ze stosowania rehabilitacji (GOLD, PTChP, ATS). 
W wielu krajach, w  tym w Polsce, dostępność 
rehabilitacji jest ograniczona. Zaleca się, aby 
programy rehabilitacyjne trwały 6 tygodni i obej-
mowały co najmniej 20 spotkań (ATS/ERS). 
Podstawą rehabilitacji powinien być trening 
wytrzymałościowy połączony w treningiem opo-
rowym. Z reguły dołącza się tak zwane ćwiczenia 
oddechowe i  relaksacyjne. Ważnym elementem 
jest edukacja chorego i poprawa radzenia sobie 
z chorobą. W ostatniej dekadzie proponuje się 
wiele modyfikacji programów rehabilitacyjnych, 
z prowadzeniem treningów w warunkach domo-
wych włącznie.
Rehabilitacja połączona z zastosowaniem  
bromku aklidyny
Czynnikiem w  istotny sposób ograniczają-
cym zdolność chorego do wysiłku jest obturacja 
oskrzeli i rozdęcie płuc (hiperinflacja). W ostat-
niej dekadzie jasno wykazano, że poprawę wy-
dolności i aktywności fizycznej uzyskuje się po 
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zastosowaniu pojedynczych, łączonych leków 
rozszerzających oskrzela [17–20]. Poprawa ak-
tywności chorego wiąże się ze znacząco lepszym 
rokowaniem w przebiegu POChP [21]. W tej sy-
tuacji ciekawa wydaje się niedawna analiza doty-
cząca bromku aklidyny [22]. Grupę 181 chorych 
w stabilnym okresie umiarkowanej do ciężkiej 
POChP randomizowo do grupy otrzymującej ni-
ską dawkę bromku aklidyny (200 µg 1 × dziennie) 
lub placebo. W trakcie 6-tygodniowej obserwacji 
oceniono tolerancję wysiłku oraz rozdęcie płuc 
podczas treningu na cykloergometrze. Określono 
także bezpieczeństwo badania i akceptację cho-
rych. We wstępnej (przesiewowej) fazie badania 
określano maksymalne obciążenie dla każdego 
chorego. Ocena obejmowała 3 wizyty: 1. dnia, po 
3 tygodniach i po 6 tygodniach. 
Badanie ukończyło 159 chorych, przy czym 
odsetek chorych, którzy zrezygnowali z udzia-
łu, był większy w grupie otrzymującej placebo 
niż w  grupie otrzymującej bromek aklidyny 
(odpowiednio, 17,9% v. 5,8%). Czas zdolności 
do podtrzymania wysiłku był znacząco lepszy 
w grupie leczonej bromkiem aklidyny i efekt ten 
utrzymywał się przez cały czas badania. Pozostałe 
wskaźniki oceny efektywności bromku aklidyny 
— wskaźnik FEV1 przed podaniem (i po podaniu) 
środka rozkurczającego, IC, IC/TLC oraz testy oce-
ny duszności uległy znaczącej poprawie w grupie 
otrzymującej badany lek na wszystkich wizytach 
kontrolnych. Co ważne, liczba i nasilenie niepo-
żądanych działań były w obu grupach takie same, 
a tolerancja leczenia dobra. Wnioski uzyskane na 
podstawie powyższej analizy — bromek aklidyny 
znacząco poprawia tolerancję wysiłku, poprawia 
przepływ powietrza przez oskrzela i zmniejsza 
hiperinflację, przy czym jest to lek bezpieczny 
— pozwalają przypuszczać, że połączenie rehabi-
litacji i stosowania bromku aklidyny w znaczący 
sposób poprawi efekty leczenia [22]. Dodatkowym 
argumentem za jeszcze wyższą skutecznością 
takiego połączenia jest możliwość stosowania 
większej dawki w codziennej praktyce. Dawka 
bromku aklidyny zarejestrowana w Polsce wynosi 
2 × 200 µg. 
Warto przy tym wspomnieć, że w ostatnim 
czasie ukazało się randomizowane badanie po-
twierdzające wysoką skuteczność i duże bezpie-
czeństwo leku stosowanego dwa razy dziennie, 
Rennard [23]. Można zatem oczekiwać, że rehabi-
litacja połączona ze zdwojoną dawką bromku akli-
dyny odniesie bardziej pożądany efekt. Wymaga 
to jednak potwierdzenia w kontrolowanej próbie 
z udziałem odpowiedniej liczby chorych.
Urologiczne następstwa stosowania bromku 
aklidyny 
Czynność pęcherza moczowego jest medio-
wana przez receptory adrenergiczne i choliner-
giczne. Gęstość receptorów M3 jest w pęcherzu 
mniejsza niż gęstość receptorów M2, ale w pro-
cesie powstawania skurczu pęcherza główną rolę 
odgrywają receptory M3. 
W warunkach prawidłowych w pęcherzu 
przeważa podtyp receptora M3, natomiast w sy-
tuacjach patologicznych (takich jak np. prze-
szkoda podpęcherzowa) zwiększa się ekspresja 
receptora M2. 
W urologii leki z grupy antagonistów recep-
torów muskarynowych stosuje się do hamowania 
czynności skurczowej mięśnia wypieracza pęche-
rza w przypadku tak zwanej jego nadreaktywności 
(leki uroselektywne o powinowactwie do recep-
torów M2 i M3).
Metaanaliza badań klinicznych z  lekami 
antycholinergicznymi wykazuje, że zwiększają 
one ryzyko zatrzymania moczu nawet 5-krotnie, 
a ryzyko związanych ze zwiększonym zaleganiem 
moczu infekcji dróg moczowych jest 2-krotnie 
wyższe u osób przyjmujących antycholinergiki 
niż w populacji ogólnej [24, 25]. 
Podczas leczenia lekami antycholinergiczny-
mi konieczne jest dokładne monitorowanie zale-
gania moczu, zwłaszcza w populacjach pacjentów 
obarczonych zwiększonym ryzykiem zatrzymania 
moczu (np. pacjenci z powiększeniem gruczołu 
krokowego, pacjenci z niedoczynnością mięśnia 
wypieracza) [25].
W populacji mężczyzn ryzyko ostrego zatrzy-
mania moczu, wynikające jedynie z powiększenia 
gruczołu krokowego bez uwzględnienia innych 
czynników ryzyka, wynosi:
— po 50. rż. — 3,7%, 
— po 80. rż. — 10% 
— po 89. rż. — 33% 
Inną przyczyną zatrzymania moczu może 
być niedoczynność mięśnia wypieracza. U osób 
po 70. rż. niedoczynność wypieracza występuje 
u 48% mężczyzn i 12% kobiet [26]. 
Stosowanie większości leków antycholi-
nergicznych jest przeciwwskazane u  chorych 
z przerostem stercza, przeszkodą podpęcherzową 
oraz niedoczynnością mięśnia wypieracza. Tylko 
kilka substancji antycholinergicznych nowych 
generacji nie zwiększa w sposób istotny zalegania 
moczu po mikcji. Charakteryzują się one dużą 
uroselektywnością wobec pęcherza moczowego 
oraz działaniem na receptory muskarynowe M2 
i M3 [27, 28].
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Wziewne leki antycholinergiczne a ryzyko 
zatrzymania moczu
Wziewne leki antycholinergiczne, stosowane 
w leczeniu POChP, mają wpływ również na pę-
cherz moczowy i mogą przyczyniać się do zwięk-
szenia ryzyka zatrzymania moczu lub wzrostu 
jego zalegania po mikcji. Ryzyko to zwiększa się 
istotnie w populacjach już obarczonych większym 
prawdopodobieństwem zatrzymania moczu (męż-
czyźni po 50. rż., z łagodnym rozrostem stercza, 
pacjenci obojga płci z niedoczynnością mięśnia 
wypieracza) [29].
Z  farmakologicznego punktu widzenia naj-
większym ryzykiem zatrzymania moczu obar-
czone są preparaty nieulegające szybkiemu roz-
padowi do substancji nieaktywnych, z  długą 
stałą dysocjacji. Preparaty wolno metabolizowane 
mogą w kompetencyjny sposób blokować recep-
tory muskarynowe w pęcherzu i w  ten sposób 
przyczyniać się do osłabienia siły skurczu pęche-
rza, na przykład dla ipratropium współczynnik 
ryzyka zatrzymania moczu wynosi 1,42, zaś dla 
tiotropium 1,86 [29, 30]. Wydaje się, że najmniej-
szym oddziaływaniem na pęcherz moczowy, 
spośród wziewnych antycholinergików, cechuje 
się bromek aklidyny, z uwagi na szybki rozpad do 
substancji nieczynnych i działanie na receptory 
M2 oraz M3. 
Kardiologiczne następstwa stosowania 
bromku aklidyny
Choroby układu sercowo-naczyniowego 
stanowią najczęstszą przyczynę zgonów wśród 
chorych na POChP [31]. Relatywnie wysoki wiek 
chorych, przewlekły charakter choroby oraz 
współwystępowanie istotnych chorób towarzy-
szących, takich jak nikotynizm, cukrzyca oraz 
nadciśnienie tętnicze, czyni chorych na POChP 
populacją wysokiego ryzyka zdarzeń sercowo- 
-naczyniowych.
Bezpieczeństwo sercowo-naczyniowe  
cholinolityków
Spośród podtypów receptora muskarynowe-
go największe znaczenie w mięśniu sercowym 
człowieka ma receptor M2, którego aktywacja 
skutkuje zmniejszeniem częstości pracy serca 
do wartości podstawowej, zwolnieniem przewo-
dzenia w węźle przedsionkowo-komorowym oraz 
zmniejszeniem kurczliwości przedsionków, bez 
wpływu na kurczliwość komór [32]. Stosowanie 
leków drogą wziewną minimalizuje ryzyko dzia-
łań pozapłucnych, nie eliminuje go jednak w peł-
ni. Z uwagi na szerokie występowanie receptorów 
muskarynowych poza układem oddechowym, 
bezpieczeństwo kardiologiczne tej grupy leków 
pozostaje ważną składową oceny wyników lecze-
nia chorych na POChP.
Na obecnym etapie wiedzy nie dysponuje-
my przekonującymi dowodami na niekorzystny 
wpływ LAMA (long acting muscarinic anticholi-
nergic) na śmiertelność całkowitą oraz sercowo- 
-naczyniową. W  randomizowanym, kontrolo-
wanym placebo badaniu z  4-letnim okresem 
obserwacji — UPLIFT (Understanding Potential 
Long-term Impacts on Function with Tiotropium), 
nie udowodniono niekorzystnego działania LAMA 
(tiotropium) na układ sercowo-naczyniowy [31]. 
Co więcej, stosowanie tiotropium wiązało się 
z nieistotną 14-procentową redukcją śmiertelno-
ści całkowitej [33]. Z kolei, w metaanalizie badań 
obejmującej ponad 19 000 chorych otrzymujących 
tiotropium lub placebo, Celli i wsp. zaobserwo-
wali w grupie chorych otrzymujących tiotropium 
istotną 12-procentową redukcję śmiertelności cał-
kowitej oraz 23-procentową redukcję śmiertelności 
sercowo-naczyniowej [32]. Stosowanie tiotropium 
wiązało się ponadto z  istotnym zmniejszeniem 
częstości zawałów serca, niewydolności serca 
oraz udarów mózgu o odpowiednio 22, 18 i 3% 
w porównaniu z grupą otrzymującą placebo [34].
Ważną grupę zdarzeń niepożądanych zwią-
zanych z działaniem cholinolityków stanowią 
zaburzenia rytmu serca. W  łącznej analizie 19 
randomizowanych badań najczęściej raporto-
waną arytmią była tachykardia, która wystąpiła 
u 0,4% chorych otrzymujących tiotropium oraz 
u 0,3% chorych otrzymujących placebo. Co istot-
ne, nie wykazano różnic pomiędzy grupami pod 
względem częstości występowania tachyarytmii 
nadkomorowych, w  tym migotania przedsion-
ków (0,3% w grupie tiotropium v. 0,4% w grupie 
przyjmującej placebo) [35].
Bezpieczeństwo kardiologiczne  
bromku aklidyny
Najczęstszym zdarzeniem niepożądanym 
związanym z układem sercowo-naczyniowym 
raportowanym podczas przyjmowania bromku 
aklidyny była, podobnie jak w przypadku pozosta-
łych leków z tej grupy, tachykardia występująca 
jednak u mniej niż 1% pacjentów (1% u chorych 
otrzymujących bromek aklidyny w dawce 200 µg 
oraz 0% przy dawce 400 µg) [36].
Efekt działania bromku aklidyny w dawce 
200 lub 800 µg na długość odstępu QT, w porów-
naniu z placebo, lub 400 mg moksifloksacyny był 
przedmiotem oceny w jednym z badań I fazy [37]. 
Na podstawie wykonywanych seryjnie badań 
elektrokardiograficznych nie obserwowano wpły-
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wu leku na czas trwania skorygowanego odstępu 
QT (QTc). Podobnie w  badaniach III fazy — 
ATTAIN oraz ACCORD COPD I, nie obserwowano 
niekorzystnego wpływu bromku aklidyny ani na 
parametry elektrokardiograficzne, ani wartości 
ciśnienia tętniczego [8, 9].
Ryzyko działań niepożądanych, w  tym do-
tyczących układu sercowo-naczyniowego, może 
istotnie wzrosnąć w sytuacji przedawkowania 
leku. W badaniu z udziałem zdrowych ochot-
ników, którzy otrzymali drogą wziewną jedno-
razową dawkę do 6000 µg bromku aklidyny nie 
obserwowano jednak układowych działań prze-
ciwcholinergicznych [38].
Bezpieczeństwo kardiologiczne bromku akli-
dyny było przedmiotem oceny we wszystkich 
badaniach klinicznych i nie wykazano negatyw-
nego wpływu leku na układ sercowo-naczyniowy.
Zgodnie z charakterystyką produktu leczni-
czego, bromek aklidyny należy stosować ostroż-
nie u chorych, którzy w ciągu ostatnich 12 miesię-
cy byli hospitalizowani z powodu niewydolności 
serca w klasie III lub IV według NYHA (New York 
Heart Association), którzy w ciągu ostatnich 6 
miesięcy przebyli zawał serca lub epizod niesta-
bilnej choroby wieńcowej, oraz u których w ostat-
nich 3 miesiącach zdiagnozowano zaburzenia 
rytmu serca [37]. Jest to grupa pacjentów często 
wykluczanych z badań klinicznych, u których 
pojawienie się ewentualnych działań antycholi-
nergicznych może nieść za sobą najpoważniejsze 
konsekwencje.
Ze względu na to, że długodziałające choli-
nolityki będą stosowane u wielu chorych łącznie 
z długodziałającymi b2-mimetykami, które same 
w sobie nie są lekami obojętnymi kardiologicz-
nie, wysokie bezpieczeństwo bromku aklidyny 
(jednego z LAMA) jest jego atutem w wyborze.
Rola lekarza pierwszego kontaktu  
w leczeniu POChP 
Rola lekarza rodzinnego w  sprawowaniu 
opieki nad tego typu pacjentem jest wielokie-
runkowa, wielozadaniowa i obejmuje wiele za-
gadnień związanych z codziennych funkcjono-
waniem chorego i  jego rodziny. Najważniejsze 
kierunki działań lekarza rodzinnego:
— spowolnienie postępu choroby; 
— poprawa komfortu życia pacjenta poprzez 
łagodzenie objawów chorobowych, poprawę 
wydolności oddechowej, zmniejszenie liczby 
zaostrzeń;
— zmniejszenie częstości hospitalizacji;
— opóźnienie wystąpienia niepełnosprawności 
i śmierci chorego;
— terapia dostosowana do indywidualnych 
potrzeb pacjenta, uwarunkowań kulturowych 
i lokalnych;
— usunięcie ze środowiska pacjenta czynników 
wpływających negatywnie na postęp choroby; 
— edukacja pacjenta i jego rodziny;
— kontrola aktywności choroby i intensywności 
objawów chorobowych za pomocą testów 
i miarodajnych skal (GOLD 2013);
— ocena odpowiedzi na leczenie, identyfikacja 
czynników obniżających odpowiedź, popra-
wa odpowiedzi terapeutycznej.
Leczenie farmakologiczne POChP  
w POZ i współpraca lekarza rodzinnego 
z pulmonologiem
Lekarz rodzinny odgrywa kluczową rolę 
w  terapii chorego na POChP, prowadzi terapię 
tegoż pacjenta i  jest za nią odpowiedzialny. 
W przypadku zaostrzenia objawów chorobowych, 
lekarz rodzinny ocenia aktywność choroby i kie-
ruje pacjenta do pulmonologa lub zaleca jego 
hospitalizację.
Lekarz rodzinny prowadzi terapię chorego na 
POChP na podstawie rekomendacji pulmonologa 
i wyników badania spirometrycznego w porozu-
mieniu z pulmonologiem. To lekarz rodzinny oce-
nia aktywność choroby i kieruje do pulmonologa 
w razie trudności w uzyskaniu optymalizacji le-
czenia, braku odpowiedzi na stosowane leczenie, 
w okresie zaostrzeń. 
Wyniki badania włoskiego nad zastosowaniem 
międzynarodowych wytycznych w diagnostyce 
i leczeniu POChP przez lekarzy rodzinnych wyka-
zały, że opieka nad tą grupą chorych nie jest opty-
malna, a programy edukacyjne dla lekarzy mają 
ograniczone zastosowanie w codziennej praktyce 
lekarskiej [40]. Najważniejsze nieprawidłowości:
— rozpoznanie POChP jest oparte w większości 
wyłącznie na objawach klinicznych;
— wykorzystanie badania spirometrycznego 
w diagnostyce i leczeniu jest zbyt małe; leka-
rze rodzinni częściej posługują się badaniem 
radiologicznym w diagnostyce i leczeniu;
— w większości przypadków stosowane leczenie 
jest niewłaściwe, nie jest optymalne i nie 
wiąże się go z wartością FEV1;
— liczba chorych na POChP nie jest odpowied-
nio oszacowana;
— wydaje się, że lekarze rodzinni przywiązują 
więcej uwagi do leczenia objawów niż dia-
gnozowania przewlekłych przyczyn.
Ponad 77% chorych na POChP otrzymuje 
złożone schematy leczenia (z dwóch i więcej 
leków). Ważny jest także wybór odpowiedniego 
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inhalatora, łatwego w użyciu, co warunkuje kli-
niczną skuteczność leczenia. W sprawowaniu 
codziennej opieki nad pacjentem i w uzyskaniu 
maksymalnej odpowiedzi na terapię, ważną od-
grywają także przekonania, doświadczenia oraz 
zachowania pacjenta [41]. 
Akceptacja pacjenta, wiedza o swojej cho-
robie, radzenie sobie z  nią, współpraca oraz 
komunikacja pomiędzy lekarzem rodzinnym a pa-
cjentem i lekarzem rodzinnym a pulmonologiem 
są kluczowe w uzyskaniu optymalnej odpowiedzi 
na leczenie. 
Wnioski
Zgodnie z najnowszymi trendami leczenia 
i wytycznymi zarówno europejskimi, jak i amery-
kańskimi długodziałające leki antycholinergiczne 
(LAMA) powinny być stosowane jako leki pierw-
szego rzutu w leczeniu POChP u chorych z grupy 
B i powyżej, w monoterapii lub w leczeniu skoja-
rzonym, natomiast w przypadku chorych z grupy 
A są zalecane jako leczenie drugiego rzutu. 
Długodziałające leki antycholinergiczne 
przyczyniają się do złagodzenia objawów POChP, 
zmniejszenia hiperinflacji płuc oraz częstości 
występowania zaostrzeń. Wykazano również, że 
regularne ich stosowanie poprawia stan zdrowia 
pacjenta i jakość życia.
Wielu chorych na POChP wskazuje na wy-
stępowanie duszności w  godzinach nocnych 
i wczesnoporannych mimo stosowanego leczenia, 
dlatego ważne jest stosowanie leczenia zabezpie-
czającego pacjenta w godzinach nocnych i poran-
nych. Stosowanie leków antycholinergicznych 
rano i wieczorem wydaje się skutecznie zmniej-
szać liczbę objawów nocnych i wczesnoporan-
nych, wtedy kiedy objawy sprawiają pacjentom 
najwięcej problemów.
Bromek aklidyny oprócz istotnej (nie mniej-
szej od tiotropium) poprawy parametrów spiro-
metrycznych, prowadzi do znaczącego zmniejsze-
nia nasilenia objawów chorobowych w przebiegu 
POChP. Z  jednej strony wpływa to na poprawę 
komfortu pacjentów w wykonywaniu codzien-
nych czynności, co jest szczególnie istotne w go-
dzinach porannych, z drugiej poprawia jakość 
wypoczynku nocnego. Zauważalny jest zwłaszcza 
spadek duszności, kluczowego objawu POChP. 
Regularne stosowanie bromku aklidyny poprawia 
także znacząco wydolność wysiłkową chorych 
na POChP. W efekcie, zmniejszenie nasilenia 
objawów (szczególnie osłabienie duszności wraz 
z poprawą wydolności wysiłkowej) przekłada się 
na poprawę jakości życia pacjentów mierzonej 
SGRQ oraz innymi standaryzowanymi kwestiona-
riuszami. Poprawa QoL natomiast zwykle koreluje 
z akceptacją terapii przez pacjenta, zwiększając 
dodatkowo compliance, co jeszcze bardziej nasila 
pożądane efekty leczenia. Można sądzić, że tera-
pia bromkiem aklidyny będzie dobrze przyjęta 
przez pacjentów, co niewątpliwie dodatkowo 
umocni jej skuteczność i wpływ na wskaźniki 
kliniczne zaawansowania choroby oraz przełoży 
się korzystnie na ekonomikę leczenia POChP.
Bromek aklidyny jest lekiem bezpiecznym, 
nie ma wpływu na układ sercowo-naczynio-
wy, nie wywołuje objawów niepożądanych 
typowych dla leków antycholinergicznych. 
W badaniach klinicznych występowanie obja-
wów niepożądanych w trakcie leczenia było na 
podobnym poziomie jak częstość tych objawów 
po placebo.
Na podstawie dostępnych danych, bromek 
aklidyny wydaje się być, podobnie do pozostałych 
wziewnych cholinolityków, lekiem skutecznym, 
bezpiecznym oraz dobrze tolerowanym. Posiada 
ponadto wiele właściwości, które mogą poten-
cjalnie przekładać się na korzystniejszy profil 
bezpieczeństwa w stosunku do pozostałych dłu-
godziałających wziewnych cholinolityków. 
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